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Zakażenia przenoszone drogą 
płciową a płodność w praktyce 
lekarza rodzinnego
Sexually transmitted infections and fertility 
in general practice
STRESZCZENIE
Wstęp. Do objawów wywoływanych przez zakażenia przenoszone drogą płciową (STI), oprócz 
bólu czy nieprawidłowych wydzielin, należą również zaburzenia związane z płodnością. 
Oznaki te budzą szczególny niepokój pacjentów i dlatego są częstą przyczyną konsultacji 
w gabinetach lekarzy rodzinnych.
Cele pracy. Przedstawienie stanu wiedzy na temat wpływu STI na płodność oraz ocena 
roli podstawowej opieki zdrowotnej w zapobieganiu ich zasadniczemu powikłaniu, którym 
jest niepłodność.
Stan wiedzy. Istnieją zróżnicowanej jakości dowody bezpośrednio lub pośrednio wiążące 
liczne STI ze zmniejszeniem płodności. Należą do nich: Chlamydia trachomatis, Mycopla-
sma hominis, Mycoplasma genitalium, Ureaplasma urealyticum, Neisseria gonorrhoeae, 
a także wirusy: herpes simplex virus typ 1 i 2 (HSV-1, HSV-2), human herpesvirus-5 (CMV), 
hepatitis B virus (HBV), hepatitis C virus (HCV), z grupy human papilloma virus (HPV) oraz 
human immunodeficiency virus (HIV). Głównym zagrożeniem zdaje się być przewlekły, 
często bezobjawowy stan zapalny w obrębie układu moczowo-płciowego, co w przypad-
ku mężczyzn jest najlepiej udokumentowane w odniesieniu do mykoplazm, a u kobiet do 
C. trachomatis. Wczesne leczenie STI zmniejsza ryzyko niepłodności. W wielu krajach lekarz 
rodzinny odgrywa kluczową rolę w profilaktyce i leczeniu STI.
Wnioski. Większość przypadków STI może mieć negatywny wpływ na płodność. Lekarz 
rodzinny jest szczególnie predysponowany do wczesnego rozpoznawania zakażeń prze-
noszonych drogą płciową, przez co może wpływać na problemy związane z niepłodnością 
u pacjentów pozostających pod jego opieką. Podstawowymi narzędziami, jakimi dysponuje, 
są: profilaktyka, edukacja, rozszerzony wywiad, wczesne leczenie empiryczne i możliwość 
skierowania do specjalisty.
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Zakażenia przenoszone drogą płciową (STI, 
sexually transmitted infections) nadal stanowią 
istotne zagrożenie zdrowotne w Polsce [1] i na 
świecie. Istnieją silne dowody na negatywny 
wpływ STI na płodność. Celem niniejszej 
pracy jest przedstawienie aktualnego stanu 
wiedzy na temat wpływu STI na zdrowie pro-
kreacyjne oraz ocena roli lekarza rodzinne-
go w zapobieganiu zasadniczemu powikłaniu, 
którym jest niepłodność.
Podczas wizyt u lekarza rodzinnego grupa 
pacjentów w wieku pomiędzy 25. a 35. rokiem 
życia dzieli się niepokojami dotyczącymi sze-
roko pojętego zdrowia prokreacyjnego. Choć 
jej największą część stanowią młode kobiety, 
kwestie te interesują również wielu mężczyzn. 
Podejmowane tematy dotyczą nie tylko opty-
malnego przygotowania do ciąży oraz możliwe-
go wpływu leków i chorób przewlekłych na jej 
przebieg. Coraz liczniejsi są w gabinecie lekarza 
rodzinnego pacjenci, którzy zauważyli trudność 
w uzyskaniu poczęcia i poszukują rozwiązania 
tego bolesnego problemu. Rozmawiając z nimi, 
warto zwrócić uwagę na objawy ze strony układu 
moczowo-płciowego, mogące naprowadzić na 
bezpośrednią przyczynę patologii. Istotne zna-
czenie ma także możliwość zakażenia się STI 
w przeszłości: warto zapytać o przygodne sto-
sunki seksualne lub leczone zapalenia w obrębie 
układu rozrodczego i/lub moczowego (tab. 1). 
Ponieważ STI często przebiegają bezobjawowo, 
pacjent może nie przypominać sobie wcześniej-
szych dolegliwości. Jednak nawet nie dające 
objawów STI mogą stanowić zagrożenie dla 
płodności. Aktualny stan wiedzy w powyższym 
temacie został szczegółowo omówiony w dalszej 
części pracy.
ETIOLOGIA
Czynnikami etiologicznymi STI są zarówno 
wirusy, bakterie, jak i pierwotniaki (tab. 2). 
ABSTRACT
Background. Sexually transmitted infections (STI) are known to give rise to a variety of 
signs and reduced fertility, which elicit patients’ anxiety and prompt them seek medical 
advice, most often that of their general practitioner.
Aims. To present the current understanding of the influence of STIs on fertility and to assess 
the role of the primary care in preventing STIs’ major sequela — infertility.
State of knowledge. There is evidence directly or indirectly linking many STIs with a reduc-
tion of fertility. Chlamydia trachomatis, Mycoplasma hominis, Mycoplasma genitalium, 
Ureaplasma urealyticum, Neisseria gonorrhoeae, as well as viruses: herpes simplex virus 
1 and 2 (HSV-1, HSV-2), human herpesvirus-5 (CMV), hepatitis B virus (HBV), hepatitis C 
virus (HCV), the human papilloma virus group (HPV) and human immunodeficiency virus 
(HIV). Chronic inflammation within the genitourinary system, which often remains asymp-
tomatic, seems to constitute the main danger in this context: in men this is best documented 
for Mycoplasmataceae family, and in women — for C. trachomatis. Early treatment of STI 
reduces the risk of infertility. In many countries the general practitioner plays the main role 
in STI prevention and treatment.
Conclusions. Most STIs may negatively impact fertility. The general practitioner is in the 
best position within the healthcare system to early detect STIs and may prevent infertil-
ity in his patients. The essential tools at his disposal are: preventive measures including 
education, targeted history taking, early empirical treatment, and referral to specialists.
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Najczęściej zagrażają płodności choroby in-
fekcyjne zestawione w tabeli 3. Szczególną 
uwagę warto zwrócić na te patogeny, które 
choć bezpośrednio nie są kojarzone z pato-
logią układu moczowo-płciowego, są przeno-
szone drogą płciową i mogą mieć negatywny 
wpływ na płodność (wirusy WZW typu B i C, 
CMV).
Do innych patogenów, na które w piśmien-
nictwie zwracana jest szczególna uwaga, na-
leżą: krętek Treponema pallidum powodujący 
kiłę, Gram-ujemna pałeczka Klebsiella gra-
nulomatis wywołująca ziarniniaka pachwin, 
wiciowiec Trichomonas vaginalis będący 
przyczyną rzęsistkowicy oraz grzyby z rodza-
ju Candida dające zakażenia drożdżakowe. 
Drogą płciową rozprzestrzeniają się również 
pasożyty, takie jak świerzb czy wesz łonowa.
NEGATYWNY WPŁYW ZAKAŻEŃ 
PRZENOSZONYCH DROGĄ PŁCIOWĄ  
NA PŁODNOŚĆ
Stan zapalny układu moczowo-płciowego 
a płodność mężczyzn
Stan zapalny toczący się w układzie moczo-
wo-płciowym wywołany przez bakterie, wi-
rusy czy inne patogeny, ma znaczący wpływ 
na funkcjonowanie konkretnych narządów, 
układów, i w konsekwencji całego organizmu. 
Weidner i wsp., którzy dokonali przeglądu 
literatury dotyczącego wpływu zakażeń i za-
palenia na parametry nasienia, podkreślili 
szczególną rolę STI w tym kontekście [18]. 
Również Gimenes i wsp. zwrócili uwagę na 
zmniejszone stężenie i ruchliwość plemników 
związane z STI [19], występujące zarówno 
u objawowych i bezobjawowych mężczyzn, 
u których wykryto różne patogeny w nasie-
niu. Choć większość dowodów na istnienie za-
leżności między STI a gorszymi parametrami 
nasienia pochodzi z badań obserwacyjnych, 
w tym dotyczących na przykład niepłodnych 
mężczyzn, w których ejakulacie stwierdzono 
oznaki toczącej się infekcji i wykładniki stanu 
zapalnego, wskazują na nie również wyniki 
prac eksperymentalnych w modelach zwie-
rzęcych. 
Ludwig i wsp. wspominają o wpływie 
toczącej się infekcji na różnych piętrach 
układu moczowo-płciowego i związane z nią 
Tabela 2
Główne patogeny przenoszone drogą 
płciową 
(Pogrubieniem wyszczególniono te 



































1wirus mięczaka zakaźnego (Molluscum 
Contagiosum Virus)
Tabela 1
Pytania, które warto dołączyć do wywiadu w kierunku STI
Życie seksualne — Liczba partnerów
— Rodzaj związków: hetero-, homoseksualne
— Ryzykowne stosunki seksualne
— Stosowane metody antykoncepcyjne
Objawy — Dolegliwości w obrębie układu rozrodczego, układu 
moczowego 
np. niepokojące wydzieliny z dróg rodnych, 
hematospermia
— Zaburzenia podczas stosunków seksualnych,  
np. dyspareunia
Kontekst — Choroby przewlekłe






Patogeny przenoszone drogą płciową związane ze zmniejszoną płodnością
Patogen Droga transmisji Najczęściej wywoływane choroby [2] Powikłania
Chlamydia 
trachomatis
Bezpośredni kontakt z osobą 
chorą, w tym kontakty seksualne
Droga wertykalna
Ziarniniak weneryczny (serotypy L1-L3)
Jaglica (serotypy A, B, Ba, C)
Niegonokokowe zapalenie cewki moczowej 
Śluzowo-ropne zapalenie szyjki macicy
Wtrętowe zapalenie spojówek 
u noworodków
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Niegonokokowe zapalenie cewki moczowej
Odmiedniczkowe zapalenie nerek





Kontakty seksualne [6] Zapalenie pochwy
Zapalenie szyjki macicy 
Niegonokokowe zapalenie cewki moczowej
Zapalenie narządów miednicy
Reaktywne zapalenie stawów [6]
Poród przedwczesny
Poronienia







Niegonokokowe zapalenie cewki moczowej
Gorączka połogowa















Hepatitis B virus 
(HBV)
Kontakt z zakażoną krwią
Kontakty seksualne
Zapalenie wątroby Pogorszenie parametrów 
nasienia [14]















Brodawki narządów płciowych 
(condyloma acuminatum)
Brodawczakowatość układu oddechowego






















Zespół nabytego niedoboru odporności Pogorszenie parametrów 
nasienia [4]
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uwolnienie cytokin. Tutaj brano pod uwagę 
zapalenie w obrębie gruczołu krokowego i bę-
dące jego skutkiem zmiany w składzie płynu 
nasiennego, które mają negatywny wpływ na 
jakość plemników [20]. Jedną z nich może być 
zwiększenie lepkości nasienia spowodowane 
również leukocytospermią [21]. Jest ono czę-
sto obserwowane w przypadku zakażeń My-
coplasma hominis, Ureaplasma urealyticum, 
a także Chlamydia trachomatis.
Zakażenia mykoplazmatyczne  
a płodność mężczyzn
Gdoura i wsp. oznaczyli obecność materiału 
genetycznego mykoplazm i ureaplazm w eja-
kulacie 120 mężczyzn; stwierdzili, że w nasie-
niu pacjentów zakażonych M. hominis (n = 13) 
mniejsze było nie tylko stężenie plemników 
(14 a 53 mln/ml, p = 0,007), ale również odse-
tek prawidłowych form (9% a 14%, p = 0,03) 
[5]. W innym artykule przedstawionym przez 
tę samą grupę badawczą wśród mężczyzn, 
u których stwierdzono zmniejszenie płod-
ności, mimo braku objawów, znaczny odse-
tek był zakażony: C. trachomatis — 43,3%, 
U. urealyticum — 15,4%, Ureaplasma parvum 
— 2,9%, M. hominis — 10,6% i Mycoplasma 
genitalium — 4,8%. W 10,6% przypadków wy-
kryto azoospermię; w tej właśnie podgrupie 
niepłodnych mężczyzn z azoospermią w 27,3% 
została stwierdzona obecność M. genitalium, 
w porównaniu z 2,1% w grupie kontrolnej 
(p = 0,008) [22].
Liu i wsp. w swoich analizach dostrzegli 
negatywny wpływ U. urealyticum na stężenie 
plemników i ich żywotność [11]. Z kolei Lee 
i wsp., badając pary borykające się z pro-
blemem niepłodności, w 32% przypadków 
stwierdzili zakażenie U. urealyticum u obojga 
partnerów (względem 12,5%, p = 0,022) [23]. 
W tymże badaniu odnotowano również gorsze 
parametry ruchliwości plemników w nasieniu 
mężczyzn zakażonych U. urealyticum. 
Doniesienia te skłaniają do zastanowie-
nia i wdrożenia odpowiedniego postępowa-
nia profilaktycznego.
Zakażenia wirusowe  
a płodność mężczyzn
Dostrzeżono również, że wirusy HSV mogą 
zmniejszać stężenie plemników w nasieniu, 
nawet wtedy, kiedy zakażenie toczy się bez-
objawowo. Wirusy HSV-1 i HSV-2 wykryto 
w spermie odpowiednio 22,9% i 14,3% spo-
śród 70 mężczyzn borykających się z proble-
mem niepłodności [24].
O potencjalnym negatywnym wpływie 
zakażenia narządów płciowych HSV na na-
sienie skutkującym oligospermią donoszą też 
Abdulmedzhidova i wsp. [12]. W wynikach ba-
dań występowała dwukrotnie częściej w gru-
pie chorych zakażonych HSV w porównaniu 
z pozostałymi mężczyznami. Autorzy zwra-
cają również uwagę na uszkodzenie struktury 
plemnika (nieprawidłowa budowa główki czy 
inne oznaki niedojrzałości komórki) obser-
wowane częściej w nasieniu chorych HSV-
-dodatnich. Podobny wpływ wirusa HSV na 
zaburzenia męskiej płodności zaobserwowali 
Bocharova i wsp. [13].
Wspominając o wirusach przenoszonych 
drogą płciową, nie można pominąć badań 
Hofny i wsp. [15] oraz Moretti i wsp. [14], 
które traktują o możliwym negatywnym wpły-
wie wirusów HBV i HCV na spermę osób cho-
rujących na WZW B i/lub C. Prócz, gorszych 
w porównaniu z grupą kontrolną, parametrów 
nasienia, takich jak zmniejszona ruchliwość 
plemników przy prawidłowej ich liczbie, w ga-
metach pacjentów z HCV obserwowano rów-
nież występowanie diploidii [14]. U chorych 
z WZW typu C wychwycono także korelację 
pomiędzy długością trwania choroby a gorszą 
jakością ejakulatu oraz mniejsze stężenie te-
stosteronu i zwiększone stężenie estradiolu, 
co może wskazywać na etiologię obserwowa-
nych zaburzeń [15].
Przegląd literaturowy przeprowadzony 
przez Foresta i wsp. w 2015 r. łączy zakaże-
nie wirusami HPV z możliwością pogorszenia 
ruchliwości plemników oraz ze zwiększoną 
produkcją autoprzeciwciał przeciwplemni-





HPV mogą powodować zmniejszenie liczby 
plemników lub ich nieprawidłową morfologię, 
jednak ta tematyka wymaga dalszych badań. 
Wyżej wymienieni autorzy donoszą również 
o częstości występowania infekcji HPV wśród 
mężczyzn z problemem niepłodności: w gra-
nicach 10–35,7%, w porównaniu z 2–31% 
w populacji ogólnej.
Naumenko i wsp. wykazali, że częstość 
występowania zakażenia CMV była większa 
u niepłodnych mężczyzn, którzy przewlekle 
chorowali na infekcje układu moczowo-płcio-
wego, w porównaniu z innymi badanymi gru-
pami (18,5% v. 4%, p = 0,03). Stwierdzono 
również występowanie wirusa CMV w różnych 
częściach plemników, na przykład w główce, 
oraz na ich powierzchni [26].
Przewlekłe zakażenia, które często przebie-
gają w bezobjawowej postaci, lub niewłaściwie 
dobrane leczenie mogą skutkować powikłania-
mi w postaci zwężonej cewki moczowej, zapa-
lenia najądrzy i jąder oraz gruczołu krokowe-
go. Te stany w dużej mierze przyczyniają się do 
zmniejszenia płodności i rzutują na patologie 
w różnych mechanizmach i na różnych etapach. 
Oprócz samej szkodliwości toczącego się zaka-
żenia istnieje również duże ryzyko przeniesienia 
go pomiędzy partnerami. Tym samym wraz z po-
wyżej przedstawionymi patogenami nie można 
nie wspomnieć wirusa HIV, który jest od wielu 
już lat zagrożeniem i którego obecność również 
ma negatywny wpływ na ejakulat, a pogorszenie 
parametrów nasienia koreluje z pogłębiającym 
się niedoborem odporności [4].
Stan zapalny układu moczowo-płciowego 
a płodność kobiet
U kobiet, podobnie jak u mężczyzn, zaob-
serwowano powikłania występujące po za-
każeniach patogenami przenoszonymi drogą 
płciową. Procesy zapalne mogą obejmować 
poszczególne części układu rozrodczego ko-
biety: pochwę, szyjkę macicy, błonę śluzową 
macicy, jajowody, a także miednicę mniejszą 
w ogólności. W konsekwencji tych zapaleń 
możemy spotkać się z przewlekłymi dolegli-
wościami bólowymi, zmniejszoną płodnością 
oraz ze zwiększoną częstotliwością występo-
wania ciąż pozamacicznych [27].
Camus i wsp. podają w metaanalizie, że 
w grupie kobiet bez czynnika jajowodowego 
(jako przyczyny niepłodności) występowanie 
wodniaka jajowodu, który jest negatywnym 
skutkiem przebytej infekcji w obrębie miedni-
cy, było związane z mniejszym odsetkiem ciąż 
w procedurze in vitro (19,7% względem 31,2% 
w grupie kobiet bez wodniaka jajowodu). Po-
dobne dane uzyskano w odniesieniu do samej 
implantacji zarodka (8,5% a 13,7%), znacz-
nie obniżonej liczby żywych urodzeń (13,4% 
a 23,4%) i zwiększonej częstości poronień 
(43,7% a 31,1%) [28].
Kawwass i wsp. w swoich badaniach zwią-
zanych z technikami wspomaganego rozro-
du (ART, assisted reproductive technology) 
podają, iż czynnik jajowodowy niepłodności 
ma wpływ na zwiększone ryzyko poronień 
wczesnych, późnych i porodu przedwczesne-
go 15,8% wobec 11,6% w grupie kontrolnej 
[29]. W Nigerii występującą w następstwie STI 
patologię jajowodu obserwowano aż u 67,2% 
niepłodnych kobiet; niepłodność pierwotną 
i wtórną rozpoznano w tej grupie odpowied-
nio w 37,1% i 62,9% [30].
Badanie przeprowadzone przez Weström 
i wsp. wykazało, że przechorowanie zapalenia 
narządów miednicy mniejszej (PID, pelvic in-
flammatory disease) jest związane z częstszym wy-
stępowaniem patologii jajowodu (10,8% a 0%) 
i innych przyczyn niepłodności (1,6% a 0,7%) 
w porównaniu z grupą kontrolną. Z przebyciem 
PID autorzy powiązali również występowanie 
ciąż ektopowych (9,1% a 1,4%) [31].
Svenstrup i wsp. stwierdzili, że w surowicy 
krwi kobiet z czynnikiem jajowodowym nie-
płodności częściej, w porównaniu z innymi 
niepłodnymi kobietami, obecne były prze-
ciwciała przeciwko C. trachomatis i M. geni-
talium (odpowiednio 36% i 14% a 10% i 6%) 
[32]. Przytaczając te dane nie sposób pominąć 
także roli Neisseria gonorrhoeae w etiologii 
PID [33].
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McGowin i wsp. podsumowują w swojej 
pracy przeglądowej wiadomości na temat po-
wikłań zakażeń M. genitalium w postaci zapa-
leń szyjki macicy, PID i zwiększonego ryzyka 
niepłodności [7].
Hillis i wsp. wykazali w swoim badaniu 
wartość szybkiego zdiagnozowania oraz włą-
czenia właściwego leczenia, które trzykrot-
nie zmniejszało prawdopodobieństwo ciąży 
pozamacicznej lub niepłodności w porówna-
niu z grupą, w której leczenie nastąpiło po 
dłuższym okresie. Autorzy zwrócili szczególną 
uwagę na wartość wczesnego leczenia zakażeń 
wywołanych przez C. trachomatis [34].
W nawiązaniu do zagadnień immunolo-
gicznych ciekawych spostrzeżeń dostarcza 
praca Budrys i wsp., która traktuje o występo-
waniu sześciu antygenów C. trachomatis u ko-
biet nią zakażonych z niepłodnością związaną 
z patologią jajowodu, nie obserwowanych zaś 
u pacjentek również nią zakażonych, ale bez 
patologii w obrębie jajowodu [35]. Możliwe, 
że w przyszłości identyfikacja antygenów chla-
mydii ułatwi diagnostykę, jednak najpierw 
potrzebne będzie zrozumienie odmiennych 
reakcji immunologicznych w tych dwóch gru-
pach kobiet, na które uwagę zwracają w swej 
pracy Gupta i wsp. [36].
Rozważając udział czynnika jajowodowe-
go w niepłodności, należy również wspomnieć 
o wpływie czynników zapalnych, jakie towa-
rzyszyć mogą endometriozie, także wpływają-
cej niekorzystnie na płodność [37]; endome-
trioza nie jest jednak przedmiotem rozważań 
niniejszej pracy. Warto wspomnieć, że w ba-
daniu przeprowadzonym przez Buchan i wsp. 
PID sześciokrotnie zwiększała ryzyko endo-
metriozy, ośmiokrotnie ryzyko histerektomii, 
a dziesięciokrotnie ciąży ektopowej [38].
Szwedzkie badanie przeprowadzone 
z udziałem 1288 kobiet wykazało, że szansa 
na co najmniej jedno żywe urodzenie w ciągu 
12 lat od wystąpienia epizodu PID korelo-
wała negatywnie z jego ciężkością ocenioną 
laparoskopowo; wynosiła 90% po zapaleniu 
łagodnym, 82% po umiarkowanym i 57% po 
ciężkim. Epizody PID wtórne do pierwotne-
go ciężkiego zapalenia były związane z do-
datkowo zmniejszonym odsetkiem żywych 
urodzeń — łącznie 8-krotnie w porównaniu 
z grupą kobiet, które przeszły tylko jeden 
epizod łagodnego zapalenia [39]. To bada-
nie potwierdza wcześniejsze analizy Weström 
i wsp., które dotyczyły właśnie wzrastającego 
prawdopodobieństwa niepłodności w zależ-
ności od częstości i rozległości zakażeń oraz 
od wieku kobiety [40].
POSTĘPOWANIE
Diagnostyka
Pacjent borykający się z objawową postacią 
STI może skarżyć się na różnorodne dolegli-
wości związane z zapaleniem toczącym się 
w obrębie cewki moczowej, pochwy, żołędzi, 
najądrzy, szyjki macicy, odbytu, gardła, 
a nawet stawów, oczu i skóry (tab. 4). Warto 
skierować takiego chorego do poradni urolo-
gicznej, ginekologicznej lub wenerologicznej. 
Współpraca ze specjalistami z innych dziedzin 
medycyny znacznie ułatwia trafną diagnostykę 
i leczenie, stąd wskazanie pacjentowi takiego 
dalszego kroku jest nieodzowne.
Do badań diagnostycznych, które mogą 
ułatwić postawienie diagnozy należą: badania 
molekularne (PCR, polymerase chain reaction; 
reakcja łańcuchowa polimerazy), immunolo-
giczne (ELISA, enzyme-linked immunosorbent 
assay; test immunoenzymatyczny — identyfi-
kacja przeciwciał we krwi, antygenów w innym 
materiale), posiewy (w tym w hodowlach tkan-
kowych w przypadku wirusów), a także bada-
nie ultrasonograficzne. Na rynku dostępne są 
testy multiplex-PCR pozwalające na identyfi-
kację licznych patogenów w jednym wymazie; 
choć ich koszt jest znaczny, mogą być dostęp-
ne dla pewnej grupy chorych. Warto pamiętać, 
że choć najlepszą czułość i swoistość oferują 
metody identyfikacji kwasów nukleinowych, 
jest ona różna zależnie od producenta ze-
stawu diagnostycznego i zależna od ścisłego 





i przechowywania materiału. Dla ukierunko-
wania diagnostyki przydatne mogą być rów-
nież badania ogólne moczu oraz nasienia.
Leczenie
Leczenie, jak w przypadku innych chorób, 
podejmowane jest w zależności od prezento-
wanych objawów, badania przedmiotowego 
i badań dodatkowych. Należy do niego farma-
koterapia w zależności od etiologii: leczenie 
przeciwbakteryjne czy przeciwwirusowe. W bar-
dziej zaawansowanych przypadkach wymagane 
może być wdrożenie zabiegowego leczenia spe-
cjalistycznego. Lekarz rodzinny może rozpocząć 
leczenie empiryczne, nie zapominając o równo-
ległym leczeniu partnera (tab. 5).
ROLA LEKARZA RODZINNEGO
Pacjenci zetknąwszy się z objawami wzbu-
dzającymi ich niepokój, szukają w pierwszej 
Tabela 4
Objawy związane z zakażeniami Chlamydia trachomatis oraz Neisseria 
gonorrhoeae oraz ich możliwe przyczyny [41, 42]
Co zaniepokoi pacjenta? [43] Możliwa przyczyna [43]
Chlamydia trachomatis
Wyciek z cewki moczowej o charakterze wodnistym, śluzowy, 
śluzowo-ropnym, ropnym
Objawy dyzuryczne
Zaczerwienienie okolicy ujścia zewnętrznego cewki moczowej
Częstsze oddawanie moczu
 Zapalenie cewki moczowej
Plamienia lub krwawienia międzymiesiączkowe
Wydzielina śluzowo-ropna z pochwy
 Zapalenie szyjki macicy
Zmiany w okolicy odbytu
Wydzielina śluzowo-ropna
 Zapalenie odbytu




Zmiany grudkowo-krostkowe na skórze i błonie śluzowej
 Zespół Reitera
Neisseria gonorrhoeae
 Bolesne oddawanie moczu
 Wyciek śluzowo-ropny z cewki moczowej 
 Zapalenie cewki moczowej







 Zwiększona wydzielina pochwowa/upławy
 Nieprawidłowe krwawienia
 Krwawienia kontaktowe
 Ból w okolicy podbrzusza
 Zapalenie błony śluzowej macicy
 Ból
 Uczucie niepełnego wypróżnienia
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kolejności porady u lekarza rodzinnego. 
Mimo tego, w wielu sytuacjach zgłaszają się 
już z dolegliwościami, których można było 
uniknąć dzięki działaniom prewencyjnym czy 
szybkiemu wdrożeniu właściwej diagnostyki 
i leczenia. Do takich powikłań należą wcześ-
niej wspomniane częste nawroty PID, wią-
żące się z nimi przewlekłe bóle podbrzusza 
czy ciąża pozamaciczna, z którą już znacznie 
częściej niż lekarze rodzinni stykają się gi-
nekolodzy.
Metaanaliza uwzględniająca wyniki 
31 badań klinicznych wykazała skuteczność 
intensywnych interwencji mających na celu 
zmianę zachowań seksualnych w zapobiega-
niu STI w warunkach podstawowej opieki 
zdrowotnej [44]. Z kolei przegląd literatury 
przeprowadzony przez Derniaux i wsp. ja-
kościowo podsumowuje dane wskazujące na 
zmniejszenie częstości powyższych powikłań 
dzięki rozpowszechnionemu poradnictwu 
dotyczącemu chorób przenoszonych drogą 
Tabela 5
Zarys możliwości leczenia wybranych chorób przenoszonych drogą płciową, ze szczególnym uwzględnieniem 
patogenów mogących negatywnie wpływać na płodność 
(na podstawie: Sexually Transmitted Diseases. Summary of 2015 CDC Treatment Guidelines. Centers for Disease 
Control and Prevention (CDC), 2015, wyd. zmienione)
Zakażenie Antybiotyk,  
droga podania
Dawkowanie
Chlamydiozy Azytromycyna, p.o. 1 g, jednorazowo
Doksycyklina, p.o. 100 mg, 2 × dziennie przez 7 dni
Zapalenie najądrza Ceftriakson, i.m.
oraz doksycyklina, p.o.
250 mg, jednorazowo 
100 mg, 2 × dziennie przez 10 dni
Lewofloksacyna, p.o. 500 mg, 1 × dziennie przez 10 dni Gdy prawdopodobne jest zakażenie 
bakteriami jelitowymi




400 mg, 3 × dziennie przez 5 dni 




Leczenie może obejmować: miejscowe stosowanie imikwimodu, krioterapii, kwasu tri- lub dichlorooctowego 










400 mg, jednorazowo 
1 g, jednorazowo




Azytromycyna, p.o. 1 g, jednorazowo
Doksycyklina, p.o. 100 mg, 2 × dziennie przez 7 dni W przypadku braku skuteczności 
pierwszorzędowej doksycykliny 
— azytromycyna
Moksyfloksacyna, p.o. 400 mg, 2 × dziennie przez 7 dni W przypadku braku skuteczności 
azytromycyny






oraz w razie potrzeby 
metronidazol, p.o.
250 mg, jednorazowo 
100 mg, 2 × dziennie przez 14 dni
100 mg, 2 × dziennie przez 14 dni
W przypadku objawów o nasileniu 
lekkim do umiarkowanego
W leczeniu dożylnym CDC zaleca cefamycyny niedostępne w Polsce: cefotetan i cefoksytynę, obie w połączeniu z doustną doksycykliną. 
Proponowanym alternatywnym schematem leczenia dożylnego jest ampicylina z sulbaktamem 3 g 4 × dziennie z doustną doksycykliną 
100 mg 2 × dziennie. Dopuszczone jest także stosowanie klindamycyny z gentamycyną. Czas trwania leczenia dożylnego i moment 





płciową [45]. Znaczenie lekarza rodzinnego 
w tej dziedzinie jest szczególnie istotne ze 
względu na dużą częstość wizyt i ich dostęp-
ność [46, 47].
Wniosek ten potwierdza przeprowadzone 
w latach 2003–2006 w Stanach Zjednoczonych 
badanie, w którym przeanalizowano częstość 
wizyt dziewcząt i kobiet w wieku od 9 do 26 lat 
w gabinetach lekarzy różnych specjalności. 
Oceniono, że liczba wizyt u lekarzy rodzinnych 
zwiększała się wraz z wiekiem. Proporcje wizyt 
17–18-latek u lekarzy dzieliły się głównie mię-
dzy: lekarzy rodzinnych (34%), ginekologów 
(33%) i pediatrów (23%) [48]. Co trzeciej pora-
dy kobietom w wieku 25–26 lat również udzielał 
właśnie lekarz rodzinny. Warto też odnotować, 
że przyczyną 53% spośród ogółu wizyt lekar-
skich kobiet w wieku 20–21 lat (7,5 miliona) były 
kwestie związane ze zdrowiem prokreacyjnym. 
Dlatego, jak piszą autorzy, starania o poprawę 
jakości opieki w tym zakresie powinny dotyczyć 
przede wszystkim poradni medycyny rodzinnej 
i ginekologicznych. 
Rolę podstawowej opieki zdrowotnej do-
datkowo podkreślają wyniki badania przepro-
wadzonego w Londynie, gdzie 79% spośród 
1865 kobiet w wieku do 27 lat w ciągu jednego 
roku odwiedziło gabinet lekarza rodzinnego 
[49]. Z kolei ankieta telefoniczna przeprowa-
dzona we Francji w grupie 16 095 aktywnych 
seksualnie osób wykazała, że większość przy-
padków STI była leczona przez lekarzy rodzin-
nych i ginekologów. Inna ankieta wykazała, że 
połowa badanych osób (n = 249) już poddała 
się jakimś badaniom w kierunku STI u leka-
rza rodzinnego, a 41% zamierzało skorzystać 
z jego pomocy w tym zakresie w przyszłości 
[50]. Trienekens i wsp. podsumowali statysty-
ki dotyczące opieki nad chorymi z STI w ho-
lenderskiej podstawowej opiece zdrowotnej, 
stwierdzając, że jedna na 250 wizyt dotyczyła 
STI. Skutkiem co trzeciej takiej konsultacji 
było potwierdzone laboratoryjnie rozpozna-
nie STI, najczęściej chlamydiozy [51]. 
W opinii hiszpańskich lekarzy rodzinnych 
istnieje znaczna potrzeba kształcenia i roz-
woju umiejętności komunikacyjnych w celu 
poprawy opieki nad chorymi z STI w podsta-
wowej opiece zdrowotnej [52]; wniosek ten 
potwierdzają też inne analizy [53, 54]. Co 
istotne, pacjenci mogą być chętni, aby rozma-
wiać na temat STI z lekarzem rodzinnym i czę-
sto czują się w tym zakresie mniej skrępowani 
niż postrzegają to lekarze [55]. Warto to wziąć 
pod uwagę również w przypadku pacjentów po 
50. roku życia, którzy często także są narażeni 
na ryzyko STI [56].
Znaczenie lekarza rodzinnego w profi-
laktyce STI oraz ich rozpoznawaniu u osób 
narażonych na patogeny przenoszone dro-
gą płciową jest bardzo istotne. Dodatkowo 
świadomość przebiegu zakażenia w postaci 
skąpo- lub bezobjawowej skłania do działań 
edukacyjnych choćby w formie rozszerzenia 
świadomości pacjenta [3]. Lekarz rodzinny 
może zachęcić też do podjęcia ukierunkowanej 
diagnostyki oraz zwrócić uwagę na konieczność 
wizyty u innych specjalistów [57, 58].
Rolę lekarza rodzinnego podkreśla rów-
nież McKinzie, zwracając uwagę między inny-
mi na diagnozowanie i leczenie STI u obu part-
nerów, w tym empiryczne, a także promowanie 
odpowiedniego postępowania profilaktyczne-
go [59]. Warto podkreślić fakt, że 84% kobiet 
i jedynie 66% mężczyzn informowało swojego 
stałego partnera o własnej STI [60]. Zaangażo-
wanie lekarza pierwszego kontaktu pozwala na 
optymalizację procesu diagnostyczno-terapeu-
tycznego, przynosząc wymierną korzyść cho-
rym (tab. 6). Nie dziwi więc fakt publikowania 
skierowanych do lekarzy rodzinnych wytycz-
nych postępowania w STI w Wielkiej Brytanii, 
Kanadzie, Holandii i Australii [61–64].
Profilaktyka
Wnioski płynące z analizy negatywnego wpły-
wu STI na płodność skłaniają do zastanowie-
nia się nad możliwościami profilaktyczny-
mi. Z pewnością będą one zależne od wielu 
cech pacjenta, choćby takich, jak wiek i tryb 
życia. Warto, aby pacjenci byli świadomi, że 
najpewniejszym sposobem zapobiegania STI 
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jest pozostawanie w długotrwałym związku 
monogamicznym ze zdrowym partnerem lub 
abstynencja seksualna [65, 66]. Stosowanie me-
tod barierowych zmniejsza ryzyko STI, jednak 
ich systematyczne stosowanie stanowi wyzwa-
nie — i tak w badaniu Ahmed i wsp. wśród 
osób podających regularne używanie prezer-
watyw ryzyko zakażenia HIV zmniejszyło się 
o 63%, chlamydiozą lub gonokokami o 50%, 
a kiłą o 29% [67, 68]. W tym samym badaniu 
prospektywnym niesystematyczne stosowanie 
prezerwatyw było związane ze zwiększonym 
o 44% ryzykiem zakażenia chlamydiami lub 
gonokokami. Z kolei badanie randomizowane 
przeprowadzone przez French i wsp. wykazało, 
że wśród pacjentek dużej kliniki wenerologicz-
nej przydzielonych do grup stosujących metody 
barierowe częstość nowych STI wynosiła około 
1 na 12–14 miesięcy. W badaniu prowadzonym 
przez Ness i wsp. podczas obserwacji skutecz-
ności metod barierowych i doustnych środków 
antykoncepcyjnych w prewencji PID zaobser-
wowano, że żadna ze stosowanych metod nie 
obniża zachorowalności [69]. Te fakty ponow-
nie zwracają uwagę na kluczową rolę trwałego 
związku lub abstynencji w prewencji STI.
PODSUMOWANIE
Większość STI może mieć negatywny wpływ 
na płodność. Lekarz rodzinny jest szczególnie 
predysponowany do wczesnego rozpoznawa-
nia zakażeń przenoszonych drogą płciową, 
przez co może zapobiegać niepłodności u pa-
cjentów pozostających pod jego opieką. Pod-
stawowymi narzędziami, jakimi dysponuje, są 
profilaktyka, edukacja, rozszerzony wywiad, 
wczesne leczenie empiryczne i możliwość 
skierowania do specjalisty.
Tabela 6
Znaczenie lekarza rodzinnego w kwestii chorób przenoszonych drogą płciową
1. Edukacja — budzenie świadomości i poszerzanie wiedzy pacjenta
2. Profilaktyka — zapobieganie ponownym zachorowaniom i powikłaniom
3. Diagnostyka — jej rozpoczęcie i dalsze kierunkowanie
4. Przesiew — w grupach podwyższonego ryzyka
5. Leczenie — empiryczne oraz kierowanie do specjalisty
6. Dostępność — możliwość szybszej konsultacji
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